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Mal de caderas         
                       
Surra 
                       
Murriña. 
 
Etiología: Trypanosoma evansi, se 
encuentra en sangre y linfa. 
Hospederos definitivos: Caballo, burro, bovino, 
ovino, cabra, cerdo, perro. 
Hospederos 
intermediarios: 





Ciclo Evolutivo. Transmitido por moscas 
picadoras o murciélago hematófago, no hay 
ningún desarrollo en estos, actúan 
únicamente como vectores mecánicos. 
PATOGENIA 
 
Tiene una acción: 
Tóxica sobre el huésped, dada por los 
productos de secreción y excreción 
Un efecto antígenico 
Y una acción mecánica a nivel capilar. 
 Aguda o Crónica: Sucesión de crisis y 
recaídas. Los tripanosomas invaden la sangre 
(4-9 días), aumentan la temperatura del 
huésped y declinan cuando disminuye la 
cantidad. 
 
 Subaguda: Parasitemia fluctuante a altos 
niveles durante 3 o 4 meses. Las recaídas son 
raras y los animales muestran buena salud. 
Semiología 
Fiebre intermitente, 
urticaria, edema en las 
patas y partes bajas del 
cuerpo 




incoordinación con parálisis 
del tren posterior. 
Lesiones 
Esplenomegalia, adenitis, hipertrofia renal 
 
Infiltración leucocitaria del parénquima 
hepático, petequias e infiltración 








 Quinapiramina 5 mg/kg SC  
 
 En equinos y perros el pronóstico 
es favorable siempre y cuando el 
tratamiento se aplique al principio 
de la enfermedad. 

TRIPANOSOMIOSIS AMERICANA 
Sinonimia: Mal de chagas en el 
hombre 
Etiología: Trypanosoma cruzi. 
 




 Enfermedad parasitaria se encuentra 
desde EUA hasta Argentina. 
 
 Parásito unicelular que altera su vida 
entre dos hospedadores 
multicelulares, uno invertebrado y 
uno vertebrado 
 Cuando se encuentra en sangre es 
monomórfico mide 16-20 micras de largo, 
con el extremo posterior terminado en 
punta curvada. Cuando se encuentra en 
músculo o en otros tejidos mide de 1.5 a 4 
micras y aparecen en grupos. 
Epimastigote: (20 - 40 x 2 µm) forma elongada 
en la que el flagelo se origina próximo y por 
delante del núcleo.  
 
Este estadio se desarrolla en el vector 
 
Amastigote: (2 - 4 µm) forma esférica u ovalada 
que carece de flagelo libre 
Estadio de localización intracelular y 







 Al inicio de la infección en sangre, 
luego invade las células del sistema 
retículo-endotelial, corazón, músculo 
estriado y en el sistema nervioso 
central. 
 Las formas de tripamastigote se 
encuentra en sangre y las de 
amastigote, epimastigote y 
tripomastigote en las células. 
Hospedero definitivo: Hombre, armadillo, 
tlacuache, perro, gato y cerdo. 
 
Hospedero intermediario Chinches de los 
géneros Triatoma, Rhodnius y 
Panstrongylus. 
 
Tabla comparativa. Diferentes especies de transmisores de T. cruzi en México.  





El parásito transmitido al hospedador vertebrado en las 
heces de la chinche besucona o vinchuca es llamado en 
esta etapa tripomastigote metacíclico.  
 Los tripomastigotes pueden invadir 
inmediatamente las células en la puerta de 
entrada o pueden ser transportados en la sangre 
a otros sitios antes de invadir las células del 
hospedador.  
 
 Dentro de estas células se transforman en 





El desarrollo de amastigotes a tripomastigotes se iniciaría 
después de cumplirse un número preprogramado de 
divisiones intracelulares, al cabo de las cuales la célula 
hospedera se destruye y los tripomastigotes entran en el 
torrente sanguíneo (tripomastigotes sanguíneos). 
 Estos tripomastigotes pueden infectar otras 
células, pero no son capaces de multiplicarse en la 
sangre ya que la única forma replicativa en el 
vertebrado es la forma amastigote intracelular. 
 
 Las chinches nacen libres de infección, se infectan 
al alimentarse del hombre o de los animales 
domésticos o silvestres infectados.  
 
 Los tripomastigotes migran al intestino medio 
del insecto donde se transforman en 
epimastigotes, flagelados anchos, muy 
móviles, con el cinetoplasto entre el núcleo y el 
flagelo libre. Allí se dividen un gran número de 
veces.  
 Las vinchucas quedan infectadas de por 
vida. 
  
 Los epimastigotes se transforman en 
tripomastigotes metacíclicos y migran al 
intestino posterior de donde son excretados 
con las heces en el momento de la 
picadura.  
PATOGENIA 
Ejerce acción tóxica en el hospedero a través de 
productos metabólicos de secreción y excreción, ya 
sea en su localización sanguínea o tisular. 
Acción traumática cuando los tripamastigotes 
penetran a las células del sistema retículo endotelial 
o muscular ejerciendo acción expoliatriz, citofaga, 
con ruptura de la célula. 
 
SIGNOS CLINICOS 
Los primeros signos son inflamación de 
ojos, la conjuntiva o de los ganglios 
linfáticos, la inflamación puede ser uni o 
bilateral 
Hay dolor de cabeza y en los llamados 
chagomas a veces hay ulceración.  
Puede haber anemia y como consecuencia postración 
LESIONES 
Conjuntivitis, con adenitis preauricular. 
En zonas de invasión se forma un chagoma, 
con exudando donde  se encuentra el 
parásito. 
Ganglios linfáticos edematosos e 
inflamados, al igual que hígado y bazo. 
 
 
 Células nerviosa destruidas al final 
de la enfermedad. 
 
 Inflamación con infiltración de 
fagocitos, fibrosis, separación de 
células musculares y parcial 
destrucción de fibras. 
 
 Muerte por problemas cardiacos. 
DIAGNÓSTICO 
Fase Aguda.  
 Frotis sanguíneo 
Fase Crónica.  
 El xenodiagnóstico o inoculación de 
vectores.  
 Medio de cultivo Weinman, Diamond y 
Herman. 
 
 Fijación de complemento, 
hemoaglutinación, reacción de 
precipitación, intradermorreacción. 
 
 Biopsias de ganglios afectados o en 
cortes histológicos de corazón. 
  
TRATAMIENTO 
Uso de compuestos químicos con poco 
efecto satisfactorio. 
Nitrofuranos (Nitrofurfurilidina, 
Nitrofurazona, Nifortimox)  
No tienen efecto sobre las formas 
tisulares en estado crónico. 
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